







Die Wirksamkeit eines Arzneimittels bzw. einer the-
rapeutischen Maßnahme kann nur dann als nachge-
wiesen gelten, wenn hierzu Belege, d. h. eine ausrei-
chende „Evidenz“, aus validen klinischen Prüfungen
vorliegen. In der Wertigkeit haben Nachweise zum
Erreichen bedeutender therapeutischer Ziele wie
Reduktion von Morbidität und Letalität Vorrang vor
Surrogatparametern wie z. B. Senkung von LDL-
Cholesterin oder Blutdruck. Der Wirksamkeitsnach-
weis sollte wichtigste Grundlage für eine therapeuti-
sche Entscheidung sein.
Die Therapieempfehlungen versuchen daher, insbe-
sondere mit den „Kategorien zur Evidenz“ transpa-
rent zu machen, für welchen Wirkstoff und für welche
Indikation die Wirksamkeit belegt ist. Ergebnisse epi-
demiologischer Untersuchungen können aber nur
eine Grundlage der ärztlichen Therapieentscheidung
sein, bei der eine Vielzahl individueller Gegebenhei-
ten des einzelnen Patienten berücksichtigt werden
muß. Hinzu kommt, daß es nicht für alle therapeuti-
schen Maßnahmen Belege zur Wirksamkeit gibt bzw.
geben kann. Auch für diese Situation finden sich in
den Therapieempfehlungen Hinweise. Letztlich ist
der Arzt hier gefordert, auf der Basis bislang vorlie-
gender Kenntnisse und Erfahrungen das für den
Patienten Richtige zu tun.
Evidenz in der Medizin
Kategorien zur Evidenz
mm Aussage (z. B. zur Wirksamkeit) wird gestützt durch mehrere adäquate, valide klinische Studien (z. B.randomisierte klinische Studie) bzw. durch eine oder mehrere valide Metaanalysen oder systemati-
sche Reviews. Positive Aussage gut belegt.
m Aussage (z. B. zur Wirksamkeit) wird gestützt durch zumindest eine adäquate, valide klinische Studie(z. B. randomisierte klinische Studie). Positive Aussage belegt.
kk Negative Aussage (z. B. zur Wirksamkeit) wird gestützt durch eine oder mehrere adäquate, valide kli-nische Studien (z. B. randomisierte klinische Studie), durch eine oder mehrere Metaanalysen bzw.
systematische Reviews. Negative Aussage gut belegt.
ljEs liegen keine sicheren Studienergebnisse vor, die eine günstige oder schädigende Wirkung bele-
gen. Dies kann begründet sein durch das Fehlen adäquater Studien, aber auch durch das Vorliegen
mehrerer, aber widersprüchlicher Studienergebnisse.
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VORWORT
Die Therapieempfehlungen zu Fett-
stoffwechselstörungen erscheinen nun-
mehr in zweiter Auflage. Seit der
ersten Auflage 1996 wurden mehrere
klinische Studien publiziert, die den
Nutzen einer lipidsenkenden Therapie
untermauern. Eine Aufgabe der aktua-
lisierten Therapieempfehlungen nach
Nr. 14 der Arzneimittel-Richtlinien ist
es, unter Einbeziehung dieser neueren
Arbeiten Transparenz zu den Wirk-
samkeitsbelegen für Lipidsenker zu
schaffen, d. h. darzustellen, mit wel-
chen dieser Wirkstoffe welche thera-
peutischen und prognostischen Ziele
erreichbar sind. Hierzu dient die unten
angegebene Klassifizierung in ver-
schiedene „Kategorien zur Evidenz“.
Die zweite wichtige Aufgabe besteht
darin, Hilfe zur Indikationsstellung
einer Behandlung mit Lipidsenkern
gemäß dem individuell vorliegenden
kardiovaskulären Risiko zu geben. Die
individuelle Risikoabschätzung wird
anhand einer von verschiedenen euro-
päischen Gesellschaften erarbeiteten
Tabelle (1) ermöglicht. Vom ermittel-
ten Risiko hängt ab, ob medikamentös
behandelt werden sollte und welche
Zielwerte für Cholesterin anzustreben
sind.
Diese Therapieempfehlungen reprä-
sentieren den Konsens der jeweiligen
Fachmitglieder, der allgemeinmedizi-
nischen Kommissionsmitglieder und
des Vorstandes der Arzneimittelkom-
mission.
Prof. Dr. med. R. Lasek
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Cholesterin und Triglyceride sind nicht
wasserlöslich und werden daher im
Plasma als Bestandteile von Lipopro-
teinen transportiert (Tabelle 1).
Lipoproteine, vor allem LDL (Low Den-
sity Lipoproteins) und IDL (Interme-
diate Density Lipoproteins) haben eine
Schlüsselrolle bei Entstehung und
Verlauf der Arteriosklerose. Der thera-
peutische Nutzen der Lipidsenkung




und vor allem auf die Senkung kardio-
vaskulärer Ereignisse, deren Ausmaß
weit über die erwarteten Konsequen-
zen der koronarangiographischen Be-
funde hinausging. Plausible Theorien
zur Erklärung dieses klinischen Nutzens
sind die Vermeidung von Plaque-Rup-
turen und die Verbesserung der Endo-
thel-Dysfunktion.
HDL (High Density Lipoproteins) sind
am Rücktransport von Cholesterin aus
den peripheren Geweben beteiligt. Für
HDL-Erhöhungen wird ein protektiver
Effekt auf die koronare Herzkrankheit
(KHK) angenommen, während verrin-
gerte HDL vor allem in Verbindung mit
erhöhten Triglyceriden ein erhöhtes
kardiovaskuläres Risiko beinhalten.
Die Behandlung erhöhter Triglycerid-
konzentrationen kommt bei hohem
kardiovaskulärem Risiko in Betracht




hungen der Plasmakonzentration einer









Die Erhöhung der Plasmakonzentra-
tionen der VLDL (Very Low Density




sind Dyslipoproteinämien, die sich
durch erfolgreiche Behandlung der
Grundkrankheit normalisieren. Die
häufigsten Ursachen sekundärer Fett-
stoffwechselstörungen finden sich in
Tabelle 2.
Die in der Praxis am leichtesten erfaß-
baren Hinweise auf eine genetisch
bedingte Fettstoffwechselstörung (Ta-
belle 3) sind die familiäre Häufung und
eventuell das Ausmaß der Befunde.
Eine Cholesterinkonzentration von
> 350 mg/dl und Triglyceridwerte von
> 400 mg/dl kommen allein alimentär
Lipoproteine überwiegender Lipidanteil Herkunft klinische Bedeutung
Chylomikronen Triglyceride Dünndarm postprandiale Hyperlipidämie,
und Remnants1) pathologische Vermehrung als
massive Hypertriglyceridämie
(z. B. Chylomikronämie)
VLDL und IDL2) Triglyceride Leber erhöht bei primären und sekun-
dären Hypertriglyceridämien
LDL Cholesterin Abbau triglyceridreicher erhöht bei primären und sekun-
Lipoproteine dären Hypertriglyceridämien
HDL Cholesterin Leber, Darm, Abbau Cholesterin-Rücktransport
triglyceridreicher aus peripheren Geweben,
Lipoproteine protektiv für KHK
1) Remnants entstehen aus Chylomikronen; 2) IDL gehen aus den VLDL im Plasma hervor
Tabelle 1:  Charakteristika von Lipoproteinen im Plasma
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bedingt kaum vor. Die Abgrenzung
genetischer Hyperlipoproteinämien ist
vor allem für die Indikationsstellung
zur Primärprävention hilfreich.
Diagnostik
Die Diagnostik einer Fettstoffwechsel-
störung erfordert die Nüchternblut-
abnahme und eine Befundbestätigung
durch Kontrolle nach frühestens einer
Woche. Erkrankungen (Leber- und Nie-
Bezeichnung Häufigkeit KHK-Risiko Pankreatitis- Befunde
Risiko
Hypercholesterinämie
„Polygene“ Hyper- sehr häufig variabel – meist asympto-
cholesterinämie (80 % aller Hyper- (beeinflußt von matisch
cholesterinämien) weiteren Risikofaktoren)
Familiäre Hyper- heterozygot: 1 : 500 sehr hoch – Cholesterinerhö-
cholesterinämie (kardiovaskuläre Kompli- hung seit Geburt, 
kationen im 3. (Männer) Arcus corneae 
oder 4. (Frauen) und meist tendinöse
Lebensjahrzehnt) Xanthome in Kind-
homozygot: 1 : 1 Mio. extrem hoch – heit oder Adoleszenz
(kardiovaskuläre pathognomonisch,




Hyperlipidämie 0,5–3 : 100 hoch (häufigste familiäre –
Fettstoffwechselstörung 
bei Infarkt-Überlebenden)
Typ III-(Remnant-) 1 : 5.000 bis hoch (Beginn sympto- – tubero-eruptive
Hyperlipoproteinämie, 1 : 10.000 matischer Arterio- Xanthome möglich;
Dysbetalipoproteinämie sklerose ab 4. oder Striae palmaris
5. Lebensjahrzehnt) pathognomonisch
Hypertriglyceridämie
Familiäre Hyper- selten isolierte (!) Triglyzerid- – eruptive Xanthome
triglyceridämie erhöhung, keine Assoziation möglich, wenn TG
zu vorzeitiger KHK oder > 1.000 mg/dl
Pankreatitis
Chylomikronämie-Syndrom selten variabel; erhöht, wenn +++ eruptive Xanthome
VLDL und Erhöhung möglich, wenn TG
der Chylomikronen > 1.000 mg/dl
Tabelle 3:  Einteilung primärer Hyperlipoproteinämien
Hypercholesterinämie Kombinierte Hyperlipidämie Hypertriglyceridämie
• Hypothyreose • Nephrotisches Syndrom • Diabetes mellitus (Typ 2)
• Alkohol
• Nephrotisches Syndrom • Diabetes mellitus (Typ 2) • Niereninsuffizienz
• Schwangerschaft
• Cholestase • Alkohol • Metabolisches Syndrom
• Arzneimittel:




Tabelle 2:  Ursachen sekundärer Fettstoffwechselstörungen
Bedeutung der 
lipidsenkenden Therapie
Das LDL-Cholesterin ist ein hochspezi-
fischer metabolischer Parameter zur
Bewertung des KHK-Risikos. Die Indi-
kation zur Therapie wird, wie auch
Abbildung 1 zeigt, durch das Vorhan-
densein weiterer Risikofaktoren wesent-
lich mitbestimmt (2). Die Abbildung
verdeutlicht, daß vor allem die Kombi-
nation von Risikofaktoren die Gefähr-
dung und damit das Ausmaß des
Nutzens einer lipidsenkenden Therapie
für den Patienten erkennen läßt.
Der klinische Nutzen einer cholesterin-
senkenden Therapie besteht in einer
relativen Risikosenkung um mehr als
30 % für kardiovaskuläre Ereignisse.
Metaanalysen kardiologisch-angiologi-
scher Studien weisen auf eine Senkung
zerebrovaskulärer Ereignisse unter
Statin-Therapie hin (4, 5), jedoch liegt
hierzu noch kein Beleg aus einer ran-
domisierten kontrollierten Studie mit
Schlaganfall als primärem Endpunkt
vor. Kosten-Effektivitätsanalysen, die
die neueren großen Interventions-
studien zugrunde legen, zeigen, daß
die mit Lipidsenkung erreichte Ab-
nahme der kardiovaskulären Morbidi-
tät mit einer Reduzierung notwendiger
anderer Interventionen und mit einer
Einsparung von Krankenhauskosten
einhergeht (6). Ein weiteres Maß der
Kosteneffektivität liefert die „number
needed to treat“ (NNT), die angibt, wie-
viele Patienten behandelt werden müs-
sen, um ein nachteiliges klinisches Er-
eignis (z. B. einen Myokardinfarkt) zu
renerkrankungen, akuter Myokardin-
farkt, Infektionen) können die Reprä-
sentativität der Stoffwechselbefunde
beeinträchtigen. Kontrolluntersuchun-
gen zur Bewertung von Wirksamkeit
und Verlauf der Therapie sind erforder-
lich. Nach Einleiten einer Therapie
erfolgen ein- bis zweimonatliche Kon-
trollen der Lipidparameter sowie des
Körpergewichts bis zur Einstellung der
Hyperlipoproteinämie, danach halb-
jährliche bis jährliche Kontrollen. Im
Screening auffällige Erhöhungen des
Gesamt-Cholesterins mit präventivme-
dizinischen Konsequenzen (siehe Risi-
kokategorien Tabelle 5) sind durch
weitere Lipiddiagnostik abzuklären.
Parameter zur Bewertung der Behand-
lungsindikation sind dabei Choleste-
rin, LDL- und HDL-Cholesterin und
Triglyceride. Besonders zur Bewertung
erhöhter Triglyceride können vor Ein-
leitung einer Therapie mehrere Kon-
trollen erforderlich sein.
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THERAPIE
Abbildung 1:  Myokardinfarkt-Risiko (p MI) primär herzgesunder Männer im
Alter von 40–59,9 Jahren in Abhängigkeit von LDL-Cholesterin und zusätzli-
chen Risikofaktoren nach 10 Jahren Beobachtung in der GRIPS-Studie (3)
Die Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft dankt den Autoren der Studie für
Erstellung und Überlassung dieser Abbildung.
Lp(a) = 30 mg/dlGeringe Belastung mit kardiovaskulären Risikofaktoren (RF)
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verhindern. Klinische Studien (Ta-
belle 4) zeigen dabei: Je höher das vor-
handene Risiko, desto geringer die NNT,
d. h. eine lipidsenkende Behandlung
ist in Sekundärprävention und Primär-
prävention um so effektiver und damit
auch um so wirtschaftlicher, je größer
das vorliegende kardiovaskuläre Risiko
ist.
Entsprechend ihrer klinischen Bedeu-
tung enthält Tabelle 5 die Indikationen
für lipidsenkende Maßnahmen zur
primären und sekundären Prävention
sowie weitere spezielle Indikationen
zur lipidsenkenden Therapie.
Stufenschema der Therapie
Abbildung 2 illustriert das stufenweise
Vorgehen bei der Behandlung aller
Fettstoffwechselstörungen, wobei – in
Abhängigkeit vom zugrunde liegenden
Gesamtrisiko (Tabelle 5) – erst nach
unzureichendem therapeutischen Er-
folg die nächsthöhere Behandlungs-





In der Vergangenheit oft diskutierte
numerische Festlegungen bestimmter
Cholesterin- und Triglyceridkonzen-
trationen im Plasma als Interventions-
grenzen für eine Behandlung müssen
durch klinische Kriterien ergänzt wer-
den. Die Gesamtrisiko-Konstellation
des Patienten ergibt sich – der multi-
faktoriellen Genese kardiovaskulärer
Erkrankung entsprechend – erst durch
die Einbeziehung weiterer Risikofak-
toren (2). Das Vorhandensein zusätzli-
cher Risikofaktoren erhöht das KHK-
Risiko überadditiv. Risikofaktoren, die
die Indikation zur Behandlung athero-
gener Hyperlipoproteinämien stützen,
sind vor allem die arterielle Hyper-
tonie, Diabetes mellitus, Zigaretten-
rauchen und eine Familienanamnese
mit gehäufter früher Arteriosklerose-
Manifestation.
Nach Ausschöpfen nichtmedikamentö-
ser Maßnahmen sollte die Indikation
zur medikamentösen lipidsenkenden
Behandlung gestellt werden bei:




2. Patienten ohne Nachweis einer KHK
oder anderer symptomatischer Ar-
teriosklerose-Manifestationen, aber
mit einem hohen Risiko (> 20 %),
in den nächsten 10 Jahren (oder
bis Erreichen des 60. Lebensjahres)
ein kardiovaskuläres Ereignis zu
erleiden (Primärprävention).
Die medikamentöse Behandlung von
Hochrisikopatienten zur Primärprä-
vention vereint einen bestmöglichen
primärpräventiven Nutzen für den in-
dividuellen Patienten mit einer günsti-
gen Kosten-Nutzen-Relation (10–12).
Für die Evaluierung des individuellen
kardiovaskulären Risikos sind Tabellen
vorgeschlagen worden. Eine derartige
Tabelle, die Hilfe bei der Indikations-
stellung zur primärpräventiven Be-
6 Fettstoffwechselstörungen ~ 2. Auflage
Risiko- Ereignisrate Relative Absolute NNT
stratifizierte [%] Risikoreduktion Risikoreduktion
Populationen Placebo Behandlung [%] [%]
Primärprävention
WOS, geringes Risiko 5,0 3,5 30 1,5 66
WOS, höheres Risiko 20 14 30 6,0 17
Sekundärprävention
CARE, geringes Risiko1) 21 22 -3 -1 –
CARE, höheres Risiko2) 31 21 35 10 10
4S-Studie zum Vergleich 25,9 18 34 7,9 13
Tabelle 4:  Beziehung zwischen Ausmaß des Nutzens lipidsenkender Maßnahmen und kardiovaskulärem Risiko (7–9)
1) LDL < 125 mg/dl zu Studienbeginn; 2) LDL > 150 mg/dl zu Studienbeginn
handlung von Hypercholesterinämien
geben soll, wird in Abbildung 3 vorge-
stellt. Mit Hilfe der Tabelle kann das
individuelle (konstante) Risiko, in den
nächsten 10 Jahren ein kardiovaskulä-
res Ereignis (neu diagnostizierte An-
gina pectoris, Myokardinfarkt, KHK-
Tod, Schlaganfall, TIA) zu erleiden,
abgeschätzt werden. Die Tabelle beruht
auf Daten der Framingham-Studie
(Anderson) und wird in ähnlicher Form
von mehreren europäischen Fach-
gesellschaften (2) empfohlen. Hierbei
ist zu beachten, daß derartige Algorith-
men immer nur eine Näherung an das
tatsächliche Risiko erbringen können,
da nur ein – wenn auch wichtiger –
Ausschnitt des Risikospektrums darge-
stellt werden kann. Die Tabellen sind
aber ein geeignetes didaktisches und
diagnostisches Hilfsmittel, um auch
dem Patienten die multifaktorielle
Genese des Risikos bewußt zu machen
und gleichzeitig die Höhe des Risikos
orientierend abschätzen zu können.
Therapieziel
Wesentliche Ziele der Therapie von
Fettstoffwechselstörungen, hier der
Hypercholesterinämie, sind in abstei-
gender prognostischer Bedeutung:
1. Senkung der Gesamtletalität,




4. Senkung des LDL-Cholesterins.
Die einzelnen Wirkstoffe müssen sich
daran messen lassen, inwiefern sie
diese Ziele erreichen (Abbildung 4). Je
größer das bestehende kardiovaskuläre
Risiko, desto größer ist der Nutzen der
lipidsenkenden Behandlung. Folgende
Cholesterinwerte sollten entsprechend
den Risikokategorien in Abbildung 3
angestrebt werden:






• mäßig erhöhtes Risiko* (10–20 %)
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1. Prävention der KHK
Primäre Prävention




• andere symptomatische Arteriosklerose-Manifestationen
2. Weitere Indikationen
• Therapie und Prävention der Pankreatitis bei massiver
Hypertriglyceridämie
• Nephrotisches Syndrom mit Hypercholesterinämie
Tabelle 5:  Indikationen zur medikamentösen lipidsenkenden Behandlung




Lipidsenker bei schweren Hypercholesterinämien)
Technische Verfahren
(extrakorporale LDL-Elimination)
Abbildung 2:  Stufenplan lipidsenkender Maßnahmen
* Risiko, ein kardiovaskuläres Ereignis zu erleiden
innerhalb von 10 Jahren (siehe Abbildung 3).
** Vorhandensein einer KHK, anderer Arterio-
sklerosemanifestation oder 10-Jahresrisiko von
> 20 % nach Abbildung 3.
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Abbildung 3:  Risikokategorien zur Primärprävention bei Hypercholesterinämie nach den Empfehlungen der European
Society of Cardiology, der European Atherosclerosis Society, der European Society of Hypertension, der International
Society of Behavourial Medicine, der European Society of General Practice/Family Medicine und des European Heart
Network (2).
Vorgehen:
1. Anhand der Angaben zum Wert des Gesamtcholesterins, des Blutdrucks, zum Alter und Rauchen wird für den individuellen Patienten in
Abbildung 3 das Kästchen gewählt, das seinen persönlichen Daten am nächsten kommt.
2. Der Farbe dieses Kästchens ist das Risiko in Prozent zugeordnet (niedrig, leicht erhöht, mäßig erhöht, hoch, sehr hoch), innerhalb der
nächsten 10 Jahre ein kardiovaskuläres Ereignis zu erleiden.
Beachte:
Ein höheres Risiko als ermittelt besteht zusätzlich bei
• Diabetes mellitus: das Risiko ist bei Männern annähernd verdoppelt, bei Frauen mehr als zweifach so hoch
• familiärer Hyperlipidämie
• Familienanamnese mit gehäufter früher Arteriosklerose-Manifestation.
Die Tabelle setzt ein HDL-Cholesterin von 39 mg/dl (1,0 mmol/l) bei Männern und 43 mg/dl (1,1 mmol/l) bei Frauen voraus. 
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Bei Patienten mit einer koronaren
Herzerkrankung oder ausgeprägtem
Risikoprofil (Abbildung 3: > 20 %) wird
eine Senkung des LDL-Cholesterins
unter 100 mg/dl vorgeschlagen. Fakto-
ren, welche die Prognoseverbesserun-
gen durch Lipidsenkung einschränken
(sehr hohes Alter, eventuelle Komorbidi-
tät), begrenzen die Indikationsstellung.
Nichtmedikamentöse Therapie
Eine günstige Beeinflussung des Le-
bensstils (Nikotinabstinenz, Gewichts-
und Blutdrucknormalisierung, körper-
liche Aktivität) ist wirksame Präven-
tion kardiovaskulärer Erkrankungen.
Basis der Behandlung aller Fettstoff-
wechselstörungen sind geeignete Er-
nährungsumstellung und körperliche
Aktivität.
Wirksam kann ein allgemeines Aus-
dauertraining sein, wenn die Körper-
muskulatur 2- bis 3mal pro Woche
mindestens 20 Minuten belastet wird.
Ernährungstherapie
Die Wirksamkeit von Ernährungsfak-
toren auf die Plasmalipide unterliegt
individuell stärkeren Schwankungen.
Dennoch zeigt sich ein starker Einfluß
unterschiedlicher Ernährungsgewohn-
heiten auf die mittleren Cholesterin-
spiegel von Populationen.
Plasmalipide von Populationen mit
hohem Verzehr von Fetten tierischen
Ursprungs können 50 % höher als die
mittleren Plasmalipide von Populatio-
nen sein, deren Nahrung vor allem aus
Lebensmitteln pflanzlicher Herkunft
(mediterrane und ostasiatische Kost)
besteht. Die Compliance einer Ernäh-
rungsumstellung erhöht sich mit der
Intensität der Beratung.
Tabelle 6 faßt die wichtigsten diäteti-
schen Maßnahmen zum Erreichen
niedrigen LDL-Cholesterins zusam-
men.
Eckpunkte sind die Beschränkung der
Gesamtfettmenge, bei hohem Risiko
auf unter 30 % der zugeführten Ener-
gie, die Verringerung des Verzehrs von
Fetten mit gesättigten Fettsäuren und
die Unterschreitung von 300 mg
Nahrungscholesterin täglich. Zusätz-
lich wirksam können Ballaststoffe sein
(mehr als 30 g/Tag).
Eine klinische Relevanz des Einflusses
von Omega-3-Fettsäuren auf den LDL-
Metabolismus ist nicht erwiesen, Tri-
glyceriderhöhungen können dagegen




dafür, daß Omega-3-Fettsäuren wahr-
scheinlich durch antithrombogene
und antiarrhythmogene Wirkungen
bei der sekundären Prävention des
Herzinfarktes wirksam sind (13).
Pharmakotherapie
Wirkstoffauswahl
Kriterien für die Auswahl eines lipid-
senkenden Arzneimittels sind:
1. Eignung des Wirkungsprofils für
die entsprechende Fettstoffwechsel-
störung (Tabellen 7 und 8),
2. Beleg der Wirksamkeit im Sinne
einer Reduktion der kardiovaskulä-
ren Morbidität und Letalität sowie
Gesamtletalität,
3. individuelle lipidsenkende Wirkung
und Verträglichkeit.
Die Wirksamkeit ist nach diesen Krite-
rien für die einzelnen Substanzen bzw.
Substanzgruppen sehr unterschiedlich
belegt (Abbildung 4).
Bei Erreichen des Behandlungsziels
unter der Standarddosierung sollte
versucht werden, bis zu welcher Dosis-
reduktion die Wirksamkeit noch erhal-
ten werden kann.

















Abbildung 4:  Transparenzdiagramm zum Wirksamkeitsbeleg: In klinischen
Studien nachgewiesene Erreichbarkeit bedeutsamer therapeutischer Ziele
durch Vertreter unterschiedlicher Wirkstoffgruppen
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Nur bei eingeschränkter Wirksamkeit
oder Verträglichkeit kommt eine
Kombinationsbehandlung in Betracht.
Günstige Wirkungen sind dabei von
der Kombination eines resorbierbaren
Lipidsenkers, z. B. einem Statin (HMG-
CoA-Reduktase-Hemmer, Cholesterin-
Synthese-Hemmer = CSE-Hemmer),
der Nicotinsäure oder einem Fibrat mit
einem nichtresorbierbaren Lipidsenker
wie Colestyramin oder Colestipol (An-
ionenaustauscher) zu erwarten.
Das Risiko der unter der Statin-Thera-
pie möglichen unerwünschten Wir-
kungen auf die Muskulatur (Myopathie
mit und ohne CK-Erhöhung, gegebe-
nenfalls bis zur Rhabdomyolyse) wird
durch Kombination mit Fibraten
erhöht. Sollte in besonderen Ausnah-
men eine klinische Indikation zu einer
derartigen Kombinationsbehandlung
bestehen, ist eine enge Verträglich-
keitskontrolle (GPT, CK u. ALD alle
4–8 Wochen) erforderlich. Bei sehr
ausgeprägten Hyperlipoproteinämien
mit hohem kardiovaskulären Risiko
sind auch Dreifach-Kombinationen
eingesetzt worden. Die Akzeptanz die-
ser Behandlung über längere Zeit wird
durch zunehmende Einschränkungen
der Verträglichkeit begrenzt.
Tabelle 7 zeigt neben Hinweisen zum
Wirkungsmechanismus das unter-
schiedliche Wirkungsprofil der Lipid-
senker auf die Lipoproteine bzw. auf
Cholesterin und Triglyceride, das die
Grundlage für eine gezielte Anwen-
dung darstellt.
Tabelle 8 vermittelt eine vergleichende
Übersicht über Substanzen, die zur
Senkung erhöhter Lipide eingesetzt
werden. Keine Substanzgruppe allein
Nährstoff Menge* (Umsetzung schrittweise, Typische Lebensmittel
bedarfs- und wirkungsgerecht)
Gesamtkalorien zur Erreichung und Erhaltung des 
wünschenswerten Gewichts
Gesamtfett < 30 % Butter, Fette, fette Milch-
produkte, fette Fleisch- und 
Wurstwaren (sogenannte 
unsichtbare Fette beachten!)
Fettsäuren gesättigte: < 10 % Bestandteil der meisten Fette
tierischen Ursprungs
einfach ungesättigte: 10 – 15 % z. B. modernes Rapsöl, Oliven-
mehrfach ungesättigte: bis 10 % öl, Soja-, Maiskeim-, Sonnen-
blumenöl, Diät-Margarine
Cholesterin < 300 mg/Tag z. B. Eigelb (möglichst nicht 
mehr als 2/Woche), Innereien
Kohlenhydrate 50 – 60 % Obst, Gemüse, Kartoffeln,
Getreideprodukte
Eiweiß 10 % z. B. Fisch, mageres Geflügel, 
halbfette Milchprodukte, 
mageres Schweine-, Rind- und 
Lammfleisch
Ballaststoffe > 30 g/Tag Gemüse, Obst, Vollkorn-
produkte, Cerealien 
(z. B. Haferkleie)
Tabelle 6:  Prinzipien der Ernährungstherapie zur LDL-Senkung
* in g oder mg/Tag bzw. in % der gesamten Energie
führt bei allen Formen von Hyperlipid-
ämien zu befriedigenden metaboli-
schen Effekten. Unter der Gabe jeder






Die Statine sind bei befriedigender
Verträglichkeit die Substanzgruppe,
die bei überwiegender Hyperchole-
sterinämie die stärkste LDL-senkende
Wirkung aufweist. Möglicherweise tra-
gen auch andere Mechanismen zur
kardiovaskulären Prävention bei (14).
Mit unerwünschten Wirkungen (vor
allem an Muskel und Leber) muß jedoch
gerechnet werden.
mm Es konnte mit Simvastatin und
Pravastatin gezeigt werden, daß eine lipid-
senkende Therapie mit sekundärpräventi-
vem Anspruch nicht nur die Letalität der
KHK, sondern auch die Gesamtletalität
senken kann (9, 15). Die CARE-Studie
bestätigte und erweiterte die Kenntnis
des therapeutischen Nutzens der Lipid-
Intervention durch den Nachweis einer
24 %igen Ereignis-Reduktion bei Post-
Infarktpatienten mit durchschnittlichen,
d. h. im Mittel deutlich niedrigeren
(< 240 mg/dl) Cholesterinwerten (8). Wäh-
rend sich bei der CARE-Studie keine signi-
fikante Reduktion der Gesamtletalität
fand, konnte diese bei vergleichbaren
Cholesterinwerten in der LIPID-Studie
nachgewiesen werden (15). Auch Risiko-
patienten mit Hypercholesterinämie, aber
ohne Myokardinfarkt in der Anamnese
können von einer lipidsenkenden Therapie
mit Reduktion der KHK- und Gesamtleta-
lität profitieren (16). Die AFCAPS/Tex-
CAPS-Studie zeigt in primärpräventiver
Intention eine Reduktion kardiovaskulärer
Ereignisse bei Frauen und Männern für
durchschnittlich niedrigere LDL-, aber
auch erniedrigte HDL-Cholesterinwerte
(17), ohne jedoch die Gesamtletalität zu
senken.
Anionenaustauscher
mm Die nichtresorbierbaren Anionenaus-
tauscher besitzen in der Langzeittherapie
von Cholesterinerhöhungen wegen ihrer
Wirksamkeit mit Senkung der koronaren
Morbidität und Letalität (18) und Sicherheit
einen hohen Stellenwert. Ihre Wirksamkeit
konnte auch in anderen Untersuchungen
gezeigt werden, wobei allerdings eine
Kombinationsbehandlung mit anderen
Lipidsenkern durchgeführt wurde (19, 20).
lj Belege zur Reduktion der Gesamt-
letalität fehlen.
Ihr Einsatz wird jedoch durch bela-
stende unerwünschte Wirkungen wie
schlechter Geschmack, Völlegefühl,
Meteorismus und Obstipation sehr
stark begrenzt.
Fibrate
Fibrate sind in Deutschland eine immer
noch häufig verordnete Substanz-
gruppe zur Senkung erhöhter Lipide.
Während Fibrate sich durch einen
stärkeren Triglycerid-senkenden Effekt
auszeichnen, ist die LDL-senkende
Wirkung geringer. HDL-Cholesterin
kann aber ansteigen. Eine Kontroverse
über den klinischen Nutzen von Fibra-
ten beruht auf dem negativen Ergebnis
der WHO-Studie (21, 22) und der bis-
lang noch nicht dargestellten Beein-
flussung der Gesamtletalität unter
Fibrat-Gabe.
mm Eine Senkung der kardiovaskulären
Morbiditätsparameter durch Fibrate konnte
durch mehrere klinische Studien (23–25)
belegt werden.
lj Belege für eine günstige Beeinflus-
sung der kardiovaskulären Letalität oder
Gesamtletalität liegen nicht vor.
Nicotinsäurederivate
mm Für Nicotinsäurederivate konnte eine
geringgradige Senkung der kardiovasku-
lären Morbidität gezeigt werden (26, 27).
Eine Reduktion der kardiovaskulären
Morbidität fand sich auch in anderen Stu-
dien, wobei allerdings auch andere Lipid-
senker als Kombinationspartner gegeben
wurden (19, 20).
lj Belege für eine günstige Beeinflus-
sung der kardiovaskulären Letalität oder
Gesamtletalität liegen nicht vor.
Aufgrund ihrer Nebenwirkungen sind
Derivate der Nicotinsäure als Reserve-
Lipidsenker zur Sekundärprävention
sonst unzureichend einstellbarer Dys-
lipoproteinämien anzusehen und wer-
den in Deutschland in wesentlich
geringerem Umfang verordnet. Erst in
höheren Dosen, die oft mit uner-
wünschten Wirkungen einhergehen,
ist ein stärkerer Effekt zu erwarten, der
noch mehr die Triglyceride als das
Cholesterin betrifft.
Sitosterin
Sitosterin ist ein pflanzliches Sterin,
das durch kompetitive Hemmung der
Cholesterinresorption im Darm chole-
sterinsenkend wirkt. Die vergleichs-
weise seltene Verordnung von Sitosterin
kann mit dem häufig weniger ausge-
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prägt cholesterinsenkenden Effekt zu-
sammenhängen.
Aufgrund der starken Variabilität der
Wirkung in Abhängigkeit von Darrei-
chungsform und Patient können
Dosierungen über 6 g/Tag erforderlich
werden.
lj Für Sitosterin liegen keine Belege vor,
die eine Beeinflussung der kardiovas-
kulären Morbidität und Letalität oder der
Gesamtletalität nachweisen.
Sitosterin wurde auch bei Kindern
untersucht, da es nicht resorbiert wird,
aber besser schmeckt als Cholestyr-
amin. Ein Risiko ist die Sitosterin-
Gabe bei der sehr seltenen Sitosterol-
ämie, bei der die normalerweise nicht
stattfindende Resorption pflanzlicher
Sterine auch zu xanthomatösen Abla-
gerungen im Organismus führen kann.
Vitamine
Die oxidative Modifikation von Lipo-
proteinen ist möglicherweise eine
Voraussetzung für deren Atheroge-
nität. Das antioxidative Potential von
Vitaminen (Vitamin E, Vitamin C, beta-
Carotin) wird für den Nutzen einer
zusätzlichen Gabe höherer Vitamin-
Dosen geltend gemacht.
lj Die Ergebnisse vorliegender Studien
zum klinischen Nutzen einer Vitamin-
Supplementation reichen für eine generel-
le Empfehlung nicht aus (28).
Knoblauch-Präparate
kk Neuere kontrollierte Untersuchungen
zur Wirksamkeit von Knoblauch-Präpara-
ten ließen keinen relevanten Effekt auf die








Für medikamentös nicht ausreichend
beeinflußbare, schwere Hyperchole-
sterinämien und sehr hohes kardiovas-
kuläres Risiko kommt als vierte Stufe
der Behandlung der Einsatz tech-
nischer Verfahren zur extrakorporalen
LDL-Elimination (LDL-Apherese) in
Frage. Die Indikation hierzu hängt von
der Art der Fettstoffwechselstörung,
unzureichender Wirksamkeit voraus-
gegangener adäquater Therapien und
dem Ausmaß des kardiovaskulären
Risikos ab:
1. homozygote Form der familiären
Hypercholesterinämie,
2. Primärprävention der KHK bei jun-





3. Sekundärprävention bei Patienten
mit schwerer Hypercholesterin-
ämie.
Die Indikationsstellung sollte durch
einen unabhängigen Kardiologen/Lipi-
dologen erfolgen, nicht durch den Arzt,
an den der Patient bei bestätigter Indi-
kation zur Durchführung der LDL-




und Pharmakotherapie stellen im
* Die halbquantitative Angabe ist ein Hinweis auf häufigere Effekte, die im einzelnen in Abhängigkeit von der Ursache der
Fettstoffwechselstörung stark schwanken können.
Wirkstoff/-gruppe Wirkungsmechanismen Wirkungen*
Anionenaustauscher Unterbrechung des enterohepatischen Kreislaufs der Gallensäuren LDLQQ
Statine Hemmung der Cholesterin-Biosynthese, LDLQQQ, (VLDLQ), (HDLq)
LDL-Rezeptor-Expressionq
Fibrate Katabolismus triglyceridreicher Lipoproteineq VLDLQQ, LDLQ, HDLq
Nikotinsäure VLDL-SyntheseQ VLDLQQ, LDLQ, HDLq
Sitosterin Cholesterin-ResorptionQ LDLQ
Tabelle 7:  Lipidsenkende Wirkstoffe I
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Tabelle 8:  Lipidsenkende Wirkstoffe II (UAW: unerwünschte Arzneimittelwirkungen, IA: Arzneimittelinteraktionen, pd:
pharmakodynamische IA, pk: pharmakokinetische IA)
UAW: unspezifische Oberbauchbeschwerden,
Transaminasenerhöhungen.
IA: Muskelbeschwerden mit und ohne CK-Er-
höhungen, besonders in Kombination mit
anderen Medikamenten (z. B. Fibrate,
Nicotinsäurederivate, Mibefradil, Makro-
lid-Antibiotika, Azol-Antimykotika, Ciclo-
sporin, pk), bis zu Rhabdomyolyse und
Nierenversagen; zu Unterschieden im
Interaktionspotential der einzelnen Statine
siehe Fachinformation.
UAW: Obstipation (evtl. erheblich!), Völlegefühl,
selten: Transaminasenanstieg.
IA: Resorptionshemmung von oralen
Antikoagulanzien, Digitalisglykosiden,
Diuretika, Gemfibrozil und
Schilddrüsenhormonen bei nicht zeitlich
versetzter Gabe, pk.
UAW: gastrointestinale Beschwerden, Trans-
aminasenanstieg möglich, Muskel-
beschwerden mit und ohne CK-Verände-
rungen, Erhöhung der Lithogenität der
Galle mit eventueller Gallensteinbildung,
Haarausfall.
IA: Wirkungsverstärkung der Antikoagulan-
zien vom Cumarintyp. Verstärkung der
Muskelbeschwerden durch Kombination
mit Statinen, pk.
UAW: Hautrötung (Flush), Verringerung der Glu-
kosetoleranz, gastrointestinale Beschwerden,
Hyperurikämie, Transaminasenerhöhungen
IA: Verstärkung der Muskelbeschwerden durch
Kombination mit Statinen, pk.
UAW: Völlegefühl, gastrointestinale Beschwerden.
Wirkstoff/-gruppe Dosierung Wichtige unerwünschte Wirkungen
Statine
Atorvastatin 10 – 20 (80) mg
Cerivastatin 0,1 – 0,3 mg
Fluvastatin 20 – 40 mg abends
Lovastatin 10 – 80 mg mit den Mahlzeiten in
2 Einzeldosen oder abends
Pravastatin 5 – 40 mg abends
Simvastatin 5 – 40 mg abends
Anionenaustauscher
Colestyramin 4 – 32 g, einschleichende Dosierung mit
möglichst viel Flüssigkeit, Erhaltungsdo-
sis auf 2 Verabreichungen am Tag ver-
teilen
Colestipol 5 – 30 g, Anwendung ebenso wie 
Colestyramin
Fibrate
Bezafibrat bis 3 x 200 mg oder 1 x 400 mg 
in retardierter Form
Etofibrat 1 bis 2 mal 500 mg in retardierter Form
Fenofibrat bis 3 x 100 mg oder 200 mg 
in mikronisierter Form oder
250 mg in retardierter Form
Gemfibrozil bis 2 x 450 mg oder 1 x 900 mg
in retardierter Form
Nicotinsäurederivate
Acipimox 2 (– 3) x 250 mg/Tag
Inositolnicotinat 3 x 800 mg/Tag
Xantinolnicotinat 0,45 – 3 mg/Tag
Sitosterin 2 – 6 g (bis 16 g)/Tag
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wesentlichen eine Kombination des bei
der Beschreibung der Hypercholesterin-
ämie und Hypertriglyceridämie Gesag-
ten dar (siehe dort). Bevorzugte Wirk-
stoffe zur Behandlung kombinierter
Hyperlipidämien sind den Tabellen 7
und 9 zu entnehmen. Seltenere ausge-
prägte Erhöhungen von Cholesterin
(> 300 mg/dl) und Triglyceriden (> 400
mg/dl) können unter dem Verdacht auf
eine Typ III-(Remnant-) Hyperlipo-
proteinämie die Überweisung an spe-
zialisierte Zentren notwendig machen.
III. Hypertriglyceridämie
Indikationsstellung zur Therapie
Auch für die Behandlung von Hyper-
triglyceridämien gilt prinzipiell das in
Abbildung 2 vorgestellte Schema der
Stufentherapie. Tabelle 11 gibt Emp-
fehlungen zur Bewertung von Hyper-
triglyceridämien, d. h. Werten über
200 mg/dl (2,3 mmol/l) nüchtern, wie-
der. Bei der Indikationsstellung zur
Therapie ist zu berücksichtigen, daß
die Beziehungen zwischen Hypertri-
glyceridämien und kardiovaskulärem
Risiko weniger konstant sind als die
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Tabelle 9:  Medikamentöse Behandlung wichtiger primärer Fettstoffwechselstörungen
Störung erhöhte Therapie der Therapie der 
Lipoproteine I. Wahl II. Wahl
Hypercholesterinämie
Polygene Hypercholesterinämie LDL Statine Anionenaustauscher, Fibrate.
Familiäre Hypercholesterinämie LDL Statine, auch kombiniert Eventuell 3fach-Kombi-
mit Anionenaustauschern nation, z. B. auch mit Nicotin-
säure; bei Nichterreichen des
therapeutischen Ziels und 




Hyperlipidämie VLDL + LDL bei überwiegender Hyper- Kombination von Anionenaus-
triglyceridämie Fibrate, tauschern und Fibraten, bei 
bei deutlicher Hyperchole- Patienten mit hohem Risiko
sterinämie und nur mäßig in bes. Ausnahmen Kombina-
erhöhten Triglyceriden tion von Statinen und Fibraten





Familiäre Hypertriglyceridämie VLDL Ernährungstherapie Eventuell Fibrate oder 
Nicotinsäure, wenn ein 
klinischer Nutzen erwartet 
werden kann.
Chylomikronämie-Syndrom Chylomikronen spezielle, evtl. stationär ein- Versuchsweise Nicotin-
und meist VLDL zuleitende rigorose Umstellung säure, Fibrate, eventuell
der Ernährung auf absolute Kombinationen, höher 
Restriktion langkettiger dosierte langkettige Omega-3-
Fettsäuren zugunsten mittel- Fettsäuren (6–12 g/Tag).
kettiger Fettsäuren, z. B. 
Ceres® – diätet. Lebensmittel
Beziehungen zwischen Hyperchole-
sterinämien und koronarer Herz-
krankheit. Die Indikationsstellung zur
Triglycerid-senkenden Therapie unter-
liegt vor allem klinischen Kriterien
(individuelles kardiovaskuläres Risi-
ko). Eine absolute Indikation zur wirk-
samen Triglyceridsenkung sind Pan-
kreatitiden im Zusammenhang mit
erheblichen Hypertriglyceridämien
(meist über 800 mg/dl). Eine Hyper-
triglyceridämie findet sich häufig bei
Diabetes mellitus und ist ein Charak-
teristikum des metabolischen Syn-
droms (s. a. Abschnitt Diabetes melli-
tus Typ 2).
Therapieziel
Behandlungsziel ist eine Reduktion der
Triglyceride auf unter 200 mg/dl (2,3
mmol/l), wenn die klinische Konstella-
tion es wahrscheinlich macht, daß die
Triglyceride einen Anteil am Krank-
heitsgeschehen haben. Bei Diabetes
mellitus wird eine Reduktion der
Triglyceride auf unter 150 mg/dl
(1,7 mmol/l) vorgeschlagen (s. a. Ab-
schnitt Diabetes mellitus Typ 2).
Nichtmedikamentöse Therapie
Ernährungstherapie
Das Erreichen des Normalgewichtes
kann eine Voraussetzung zur diäteti-
schen Normalisierung erhöhter Trigly-
ceride sein (Tabelle 11). Häufig verur-
sacht der Genuß von Alkohol teilweise
erhebliche Hypertriglyceridämien.
Rasch resorbierbare Kohlenhydrate
fördern (ebenso wie eine sehr strikte
Fettrestriktion zugunsten von Kohlen-
hydraten) höhere Triglyceridspiegel.
Allgemeine Maßnahmen zu Lebensstil
und körperlicher Aktivität wie oben bei
der Behandlung der Hypercholesterin-
ämie beschrieben.
Pharmakotherapie
Für die medikamentöse Therapie ste-
hen bei nicht ausreichendem Erfolg
durch eine diätetische Behandlung vor
allem Fibrate und Nicotinsäurederi-
vate (siehe Tabelle 8, auch 7 und 9) zur
Verfügung.
Für exzessive Hypertriglyceridämien
(> 800 mg/dl) mit Chylomikronen
auch im Nüchternzustand existiert
keine medikamentöse Alternative zur
absoluten Einschränkung langkettiger
Fettsäuren zugunsten mittelkettiger
Fettsäuren. Diese können direkt ins
Pfortaderblut aufgenommen werden,
ohne daß Chylomikronen im Darm
entstehen.
Hochdosierte Gaben von langkettigen
Omega-3-Fettsäuren sind als wirksam
zur Senkung erheblicher Hypertri-
glyceridämien beschrieben worden.
Wirkungsausmaß und Anhalten der
Wirkung unterliegen allerdings star-
ken Schwankungen.




Möglicher Ausdruck einer fami-
liären Hypertriglyceridämie. Eine
Indikation zur eventuellen





(Triglyceride 200–400 mg/dl und 
LDL-Cholesterin > 130 mg/dl)
Häufig sekundär und dann durch
Beeinflussung der zugrunde-
liegenden Störung zu behandeln,
häufig auch Ausdruck einer
primären Hyperlipidämie, vor
allem einer familiären kombinier-
ten Hyperlipidämie, selten auch
Ausdruck einer Typ III-(Remnant-)
Hyperlipoproteinämie (gleichsin-
nige Vermehrung von Cholesterin
und Triglyceriden). Die Indikation




(Triglyceride > 400 mg/dl)




Assoziation mit anderen KHK-
Risikofaktoren, vor allem einem
schlecht einstellbaren Diabetes
mellitus Typ 2.




Die Diagnose einer sekundären Fett-
stoffwechselstörung erfolgt wie zur
Sicherung der zugrundeliegenden Er-
krankung erforderlich.
Neben Formen primärer Hyperlipo-
proteinämien mit gut definierter
Behandlungsindikation variiert der
Krankheitswert und damit die Behand-
lungsindikation sekundärer Hyper-
lipidämien, sofern diese sich nicht
durch Beseitigung der Ursache korri-
gieren lassen.
Tabelle 12 klassifiziert die Indikation
zur Pharmakotherapie bei sekundären
Fettstoffwechselstörungen.
Diabetes mellitus (Typ 2)
Der Diabetes mellitus nimmt hinsicht-
lich der Therapieindikation zur Sen-
kung sekundärer Hyperlipidämien eine
Sonderstellung ein. Besonders der
unzureichend eingestellte Diabetes
mellitus (Typ 2) geht mit charakteristi-
schen Lipidveränderungen, nämlich
erhöhten Triglyceriden und erniedrig-
ten HDL, einher. Die Reduktion kar-
diovaskulärer Ereignisse bei Patienten
mit Diabetes mellitus in der 4S- und in
der CARE-Studie (8, 9, 32) unter-
streicht das sich aufgrund der Präven-
tion ohnehin ergebende Therapieziel
für LDL-Cholesterin bei hohem Risiko,
nämlich < 100 bis 130 mg/dl (2,6–
3,4 mmol/l). Für den therapeutischen
Nutzen der Triglyceridsenkung mit
Fibraten spricht eine Subgruppenana-
lyse der Helsinki-Herzstudie (33). Sie
rechtfertigt als Therapieziel für Tri-




(günstige Beeinflussung des Lebens-
stils, Ernährungstherapie und körper-
liche Aktivität) ist auch bei sekundären
Hyperlipidämien sinnvoll, die sich
nicht durch Behandlung der Grund-
krankheit normalisieren lassen.
Wird bei Therapieresistenz der Grund-
erkrankung eine medikamentöse Be-




ämie oder Hypertriglyceridämie) den
Prinzipien der medikamentösen Be-
handlung, wie bei den korrespondie-
renden primären Fettstoffwechsel-
störungen beschrieben.
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Nährstoff Menge Typische Lebensmittel
Gesamtkalorien zur Erreichung und Erhaltung des 
Sollgewichts
Gesamtfett < 30 % der Energie
Cholesterin < 300 mg/Tag
Kohlenhydrate Ersatz rasch resorbierbarer ballaststoffreiche Vollkorn-
durch komplexe Kohlenhydrate produkte, Kartoffeln, Gemüse, 
Obst
Eiweiß 10 % der Energie




Tabelle 11:  Prinzipien der Ernährungstherapie zur Triglyceridsenkung
Bei massiven Hypertriglyceridämien (Chylomikronämie-Syndrom): absolute Restriktion von Fetten mit langkettigen Fettsäuren (FS) zugunsten
von Fetten mit mittelkettigen FS (z. B. Ceres® – diätet. Lebensmittel), absolute Alkoholkarenz, Versuch hochdosierter, langkettiger Omega-3-





Eine absolute Indikation zur lipidsen-
kenden Therapie besteht für Stoff-
wechselstörungen, die schon in der
Kindheit zu möglichen klinischen
Komplikationen führen können. Das
sind die familiäre Hypercholesterin-
ämie, vor allem in homozygoter Merk-
malsform, sowie massive Hypertrigly-
ceridämien, die durch Pankreatitiden
klinisch relevant werden.
Bei weniger ausgeprägtem Risiko, d. h.
der Manifestation eventueller Kompli-
kationen der Stoffwechselstörung jen-
seits des Kindesalters und jenseits der
Adoleszenz, können zunächst eine
sehr sorgfältige Beobachtung und Do-
kumentation sowie eine Ernährungs-
therapie im Vordergrund stehen. Eine
LDL-senkende Pharmakotherapie bei
Formen atherogener Dyslipoprotein-
ämien hat nach der Pubertät nicht
mehr die Risiken, die bei einer hoch-
wirksamen Langzeittherapie im Kindes-
alter diskutiert werden müssen.
lj Studien mit klinischen Endpunkten zur
Begründung des therapeutischen Nutzens
im Sinne einer Koronarprotektion des bei
Kindern untersuchten Sitosterins oder von
Anionenaustauschern liegen nicht vor.
Postmenopausale Frauen
Frauen haben bis zur Menopause ein
weniger atherogenes Lipoproteinprofil
und ein geringeres KHK-Risiko.
Erhöhungen des Gesamtcholesterins
vor der Menopause werden nicht selten
durch ein erhöhtes, nicht therapiebe-
dürftiges HDL-Cholesterin verursacht.
Für eine Therapie mit sekundärprä-
ventivem Anspruch gelten die oben
wiedergegebenen Empfehlungen. Sub-
gruppenanalysen der 4S-Studie (34)
und der CARE-Studie (35) belegen den
therapeutischen Nutzen der lipidsen-
kenden Therapie in der Sekundärprä-
vention auch für Frauen.
Eine lipidsenkende Therapie mit pri-
märpräventivem Anspruch ist vor der
Menopause bei Stoffwechselstörungen
erforderlich, deren kardiovaskuläres
Risiko sehr hoch ist, z. B. bei der fami-
liären Hypercholesterinämie und der
Typ III-(Remnant-) Hyperlipoprotein-
ämie. Nach der Menopause gelten für
Frauen und Männer die gleichen oben
genannten Therapieziele.
Ältere Patienten
m Auch für ältere Patienten, z. B. in der
CARE-Studie (8) bis 75 Jahre, ist der the-
rapeutische Nutzen der Lipidsenkung in
der Sekundärprävention belegt.
Eine lipidsenkende Therapie bei älte-
ren Patienten (über 75 Jahre) wird aber





2. die Lipidstoffwechselstörung nach
Ausmaß, Ätiologie und Dauer
relevant ist,
3. die durch Alter und eventuelle Ko-
morbidität des Patienten bestimm-
te Prognose den Nutzen präventi-
ver Maßnahmen überhaupt zuläßt
und
4. die Sicherheit der Therapie
überwacht werden kann.
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Kontraindikation für die medikamentöse Behandlung
• Schwangerschaft 
Eingeschränkte Indikation zur medikamentösen Behandlung
• Alkoholabusus
• Medikamenteneinnahme (siehe Tabelle 2)
• Lebererkrankungen




Tabelle 12:  Therapierelevante Klassifikation sekundärer Hyperlipidämien
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Zur Methodik der
Leitlinienerstellung
Die Erarbeitung der Therapieempfeh-
lungen der Arzneimittelkommission
der deutschen Ärzteschaft erfolgt unter
wesentlicher Berücksichtigung der
„Beurteilungskriterien für Leitlinien
in der medizinischen Versorgung –
Beschlüsse der Vorstände von Bundes-
ärztekammer und Kassenärztlicher
Bundesvereinigung, Juni 1997“, publi-




vorrangig für niedergelassene, haupt-
sächlich im allgemeinmedizinischen/




Wichtigstes Ziel der Empfehlungen/
Leitlinien ist es, soweit möglich Trans-
parenz zu schaffen, welche therapeuti-
schen Ziele (Senkung von Letalität,
Morbidität, symptomatische Besse-
rung, Beeinflussung von Surrogat-
parametern) mit den einzelnen Maß-
nahmen der Pharmakotherapie nach
Aussage klinischer Studien zu errei-
chen sind. Diese Transparenz ist
Voraussetzung für eine rationale und
wirtschaftliche Arzneitherapie und
dient der Sicherung und Verbesserung
der gesundheitlichen Versorgung der
Patienten. Die Arzneimittelkommis-
sion der deutschen Ärzteschaft ist sich
dabei bewußt, daß derartige Empfeh-
lungen/Leitlinien niemals allen Einzel-
fällen in der medizinischen Praxis
gerecht werden können. Sie sind als
eine solide Plattform der therapeuti-
schen Vernunft zu verstehen, die aber
selbständiges und verantwortliches
ärztliches Handeln im Individualfall




Der Belegtheitsgrad wichtiger pharma-
kotherapeutischer Aussagen wird
anhand von 4 Stufen kategorisiert
(siehe Seite 2: Kategorien zur Evidenz).
4. Autoren/Herausgeber
Die Therapieempfehlungen/Leitlinien
werden herausgegeben von der Arznei-
mittelkommission der deutschen Ärz-
teschaft. Sie werden von den entspre-
chenden Fach- und allgemeinmedizi-
nischen Mitgliedern nach einem fest-





Zur Beschreibung des Erarbeitungs-
und Abstimmungsprozesses wird auf
die ausführliche Darstellung verwiesen
in: Lasek R, Müller-Oerlinghausen B:
Therapieempfehlungen der Arzneimit-
telkommission der deutschen Ärzte-
schaft – Ein Instrument zur Qualitäts-
sicherung in der Arzneimitteltherapie.





Die hier vorliegenden Therapieemp-
fehlungen wurden inhaltlich abge-




Auf der Grundlage der ausführlichen
Evidenz-gestützten Therapieempfeh-
lung werden eine Kurzfassung (Hand-
lungsleitlinie) „für den Praxisschreib-
tisch“ und eine Patienteninformation
erstellt. Es ist zentrales Anliegen der
Arzneimittelkommission der deutschen
Ärzteschaft, die wissenschaftlich fun-
dierten Therapieempfehlungen einem
möglichst großen Ärztekreis als Leit-
faden für die eigene therapeutische
Praxis zugänglich zu machen. Diese
Intention wird unterstützt durch die
Nr. 14 der Arzneimittel-Richtlinien des
Bundesausschusses der Ärzte und
Krankenkassen, in der es heißt: „Es
wird empfohlen, insbesondere die von
der Arzneimittelkommission der deut-
schen Ärzteschaft erstellten und in
„Arzneiverordnung in der Praxis“ ver-
öffentlichten Therapieempfehlungen
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© Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft, Köln 1999
Die Therapieempfehlungen einschließlich Handlungsleitlinie sind urheberrechtlich geschützt. Jede Verwertung in
anderen als in den gesetzlich zugelassenen Fällen bedarf der vorherigen Genehmigung der AkdÄ.
Ärzte, die die Therapieempfehlungen
der AkdÄ nicht kostenfrei über ihre kas-
senärztlichen Vereinigungen zugestellt
bekommen, können sie gegen eine Ge-
bühr erhalten (siehe letzte Umschlag-
seite).
8. Evaluation
Eine Evaluierung der Therapieempfeh-
lung/Leitlinie hinsichtlich ihres Ein-
flusses auf Arzneiverordnung, Kosten
und Beeinflussung verschiedener the-
rapeutischer Ziele wird angestrebt.
9. Aktualisierung
Eine zweijährliche Überarbeitung und
Herausgabe der Empfehlungen ist vor-
gesehen.
10. Träger/Finanzierung
Die Arzneimittelkommission der deut-
schen Ärzteschaft ist ein wissenschaft-
licher Fachausschuß der Bundesärzte-




Die Dosierungsangaben sind Empfehlungen. Sie müssen dem einzelnen Patienten und seinem Zustand angepaßt werden.
Die angegebenen Dosierungen wurden sorgfältig überprüft. Da wir jedoch für die Richtigkeit dieser Angaben keine Gewähr
übernehmen, bitten wir Sie dringend, die Dosierungsempfehlungen der Hersteller zu beachten.
Patienten sind über Nutzen und Risiken einer Pharmakotherapie aufzuklären. Der Arzt sollte aufgrund der Unterschiede im
Haftungsrecht den Patient auch über eine Verschreibung in einer in Deutschland nicht zugelassenen Indikation informieren
und dies dokumentieren.
Die Therapieempfehlungen können zusammen mit dem Arzneimittelbulletin Arzneiverordnung in der Praxis (AVP)
gegen eine jährliche Schutzgebühr von DM 58,– (AiP/Studenten: DM 35,–) bei der Arzneimittelkommission der







































AUS DER LEITLINIENARBEIT 
DER ARZNEIMITTELKOMMISSION DER DEUTSCHEN ÄRZTESCHAFT
Weiterhin sind folgende Therapieempfehlungen erschienen:
(EB) = Evidenz-basiert
